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Резюме. 
В опытах на 120 половозрелых белых беспородных крысах-самцах массой 200 – 250 г установлено, что 
физический стресс (экспозиция при t 4°С в течение 30 минут) вызывает повышение сывороточной активно-
сти аланинаминотрансферазы (АЛТ). Химическое воздействие (однократное внутрижелудочное введение 
25% раствора этанола в дозе 3,5 г/кг) приводит к повышению активности АЛТ (на 28%) и, особенно, гам-
ма-глутамилтрансферазы (ГГТ) (на 176%). Эмоциональный стресс (свободное плавание в клетке (СПК) в 
течение 30 минут) сопровождается возрастанием активности АЛТ (на 44%), и аспартатаминотрансферазы 
(на 128%), и ГГТ (на 98%). Введение мерказолила (внутрижелудочно в дозе 25 мг/кг в течение 20 дней) per se 
вызывает увеличение активности изученных ферментов и определяет ее наиболее значительное повышение 
при всех воздействиях. Введение L-тироксина в малых дозах (внутрижелудочно 1,5 – 3,0 мкг/кг в течение 
28 дней) само по себе не влияет на активность ферментов в крови и, вместе с тем, предупреждает увеличе-
ние активности АЛТ при холодовом и химическом воздействии и активности ГГТ при СПК, в условиях 
которого оно существенно ограничивает повышение активности аминотрансфераз, как и активности ГГТ 
при химическом стрессе. Результаты свидетельствуют о стабилизации клеточных мембран под влиянием 
йодсодержащих тиреоидных гормонов при стрессе различного происхождения.
Ключевые слова: йодсодержащие гормоны щитовидной железы, аминотрансферазы, гамма-глутамил-
трансфераза.
Abstract. 
In the experiments on 120 adult white mongrel male rats with body weight 200–250 g it has been shown that physical 
stress (exposure at t 4°C for 30 minutes) causes the increase in serum activity of alanine aminotransferase (ALT) 
(by 11%). Chemical exposure (single intragastric dose of 25% ethanol solution at the dose of 3,5 g/kg) increases the 
activity of ALT (by 28%) and, especially, that of gamma-glutamyltransferase (GGT) (by 176%). Emotional stress 
(free swimming in the cage (FSC) for 30 minutes) is accompanied by the increase in the activity of ALT (by 44%), 
and aspartate aminotransferase (by 128%), and GGT (by 98%). Introduction of mercazolil (intragastrally 25 mg/
kg for 20 days) per se causes the increase in the activity of the studied enzymes and determines its most significant 
increase under all actions. Administration of L-thyroxine in small doses (intragastrally 1,5–3,0 µg/kg for 28 days) 
by itself does not affect the activity of enzymes in the blood and at the same time prevents the increase in ALT 
activity during cold and chemical exposure and in GGT activity under FSC stress, under which it significantly 
limits the increasing of aminotransferases activity as well as GGT activity under chemical stress. The results testify 
to the stabilization of cell membranes by iodine-containing thyroid hormones under stress of different origin.
Key words: iodine-containing thyroid hormones, aminotransferases, gamma-glutamyltransferase.
Известно, что одним из механизмов 
антистрессорного действия йодсодержащих 
тиреоидных гормонов (ЙТГ) является их сти-
мулирующее влияние на активность антиокси-
дантных ферментов, как это было показано в 
миокарде крыс при иммобилизационном [1], 
тепловом и холодовом стрессе [2], а также в 
эритроцитах при иммобилизационном стрессе 
[3]. Однако важное значение в системе защи-
ты организма от свободнорадикального по-
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вреждения принадлежит и неферментативным 
антиоксидантам, в частности – восстановлен-
ному глутатиону. Он необходим для:
1) восстановления реакционной способ-
ности SH-групп кофермента А, участвующего 
в обмене аминокислот, жиров и углеводов;
2) функционирования антиоксидантной 
глутатион-зависимой системы защиты от сво-
боднорадикального окисления липидов [4]. 
Основным ферментом, регулирующим 
уровень восстановленного глутатиона в клетке, 
является гамма-глутамилтрансфераза (ГГТ), 
которая участвует в обмене аминокислот, по-
этому снижение или отсутствие ее активности 
определяет изменение синтеза белка, как это 
было обнаружено в злокачественных клетках 
[5]. ГГТ катализирует перенос γ-глутамилового 
остатка с γ-глутамилового пептида на амино-
кислоту или пептид (экстернальная транспеп-
тидация) или на иную субстратную молекулу 
(интернальная транспептидация). Содержится 
в основном в мембранах клеток с высокой се-
креторной, экскреторной или реабсорбцион-
ной способностью. Обладает уникальной ре-
акционной активностью [6]. 
Помимо влияния на содержание вос-
становленного глутатиона ГГТ и сама может 
принимать непосредственное участие в защите 
от перекисного окисления липидов [7]. 
Важную роль в антиоксидантной систе-
ме организма играет и структурный антиокси-
дант – определенным образом упорядоченная 
«архитектура» мембраны [8]. Ее повреждение 
в условиях стресса приводит к высвобожде-
нию внутриклеточных ферментов и, как след-
ствие, к повышению их активности в крови. 
Установлено, что при некоторых патологи-
ческих состояниях, сопровождающихся де-
структивными процессами, резко возрастает 
активность аминотрансфераз в плазме крови. 
Аминотрансферазы (трансаминазы) – фер-
менты класса трансфераз, катализирующие 
обратимые реакции трансаминирования, т.е. 
перенос аминогруппы от одной молекулы суб-
страта к другой без промежуточного образо-
вания аммиака. Аспартатаминотрансфераза 
(АСТ), другое название глутамат-оксалоаце-
таттрансаминаза, переносит аминогруппы с 
аспарагиновой кислоты на α-кетоглутарат с 
образованием глутамата и щавелевоуксусной 
кислоты. Аланинаминотрансфераза (АЛТ), 
другое название глутаматпируваттрансами-
наза, переносит аминогруппы с аланина на 
α-кетоглутарат с образованием глутамата и 
пировиноградной кислоты.
Несмотря на отсутствие выраженной 
органной специфичности, определение актив-
ности АСТ и АЛТ имеет большую диагности-
ческую ценность. При этом повышение актив-
ности АСТ указывает на преимущественное 
поражение сердца, а АЛТ – печени [9]. Вместе 
с тем, зависимость изменения их активности 
при стрессе, как и активности ГГТ, от тирео-
идного статуса организма до сих пор не изуча-
лась.
Цель настоящей работы – исследовать 
влияние изменения тиреоидного статуса на ак-
тивность АСТ, АЛТ и ГГТ в крови при воздей-
ствии стрессоров различного происхождения.
Методы
Опыты поставлены в осенне-зимний пе-
риод на 120 половозрелых белых беспородных 
крысах-самцах с массой тела 200 – 250 г.
Холодовой стресс моделировали поме-
щением животных в холодовую камеру (t 4°С) 
на 30 минут, химический – введением алкоголя 
(однократно внутрижелудочно 25% раствор 
этанола в дозе 3,5 г/кг массы тела); эмоцио-
нальный – путем «свободного плавания жи-
вотных в клетке» (СПК) (по 5 особей в тече-
ние 30 минут в пластиковой клетке размером 
50×30×20 см, заполненной водой (t 22°С) на 15 
см и закрытой сверху сеткой [10].
Для изменения тиреоидного статуса 
вводили тиреостатик мерказолил (внутриже-
лудочно в 1% крахмальном клейстере в дозе 
25 мг/кг в течение 20 дней), либо малые дозы 
L-тироксина (внутрижелудочно 1,5 – 3,0 мкг/
кг в течение 28 дней).
Крыс умерщвляли декапитацией под 
уретановым наркозом (0,1 г/100 г массы тела).
Определение сывороточной активности 
аминотрансфераз и ГГТ проводили кинети-
ческим методом при помощи автоматических 
анализаторов с использованием наборов реак-
тивов («Rendox» и «Cormay»). 
Статистическая обработка полученных 
данных была проведена с помощью програм-
мы «Статистика 6.0». После первоначального 
определения характера распределения при-
знака (Shapiro-Wilk,s test) было установлено, 
что оно отличалось от нормального. Поэтому 
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для сравнения несвязанных совокупностей ис-
пользовали непараметрический критерий U 
Манна-Уитни. Данные представляли в виде 
Ме (LQ; UQ), где Me – медиана, (LQ; UQ) – 
интерквартильный интервал: верхняя грани-
ца нижнего квартиля (LQ) и нижняя граница 
верхнего квартиля (UQ). Критическим уров-
нем значимости был принят р<0,05.
Результаты 
У контрольных животных активность 
АСТ в крови составила 150,69 (77,67; 243,99) 
U/L, АЛТ – 45,12 (28,95; 52,40) U/L, ГГТ – 2,31 
(1,53; 3,28) U/L.
Физический стресс вызывал повышение 
сывороточной активности только АЛТ – на 
11% (p<0,01). Химический стресс приводил к 
характерному для воздействия всех химиче-
ских факторов существенному увеличению ак-
тивности ГГТ – на 176% (p<0,01), а также к воз-
растанию активности АЛТ – на 28% (p<0,001). 
Эмоциональный стресс вызывал повышение 
активности всех изученных ферментов: АЛТ – 
на 44% (p<0,001), ГГТ – на 98% (p<0,01) и, в 
наибольшей степени, АСТ – на 128% (p<0,001) 
(рис. 1). Следовательно, изменение сыворо-
точной активности аминотрансфераз и ГГТ 
зависит от природы стресса.
Увеличение сывороточной активности 
АСТ и АЛТ отмечалось и другими авторами 
при различных видах стресса:
I. Эмоциональный стресс:
– хронический изоляционный стресс (по-
мещение крыс в специальные клетки размером 
45×15×15 см на 7 и 14 дней таким образом, что-
бы они не могли видеть друг друга) – возраста-
ние АЛТ в крови было более выражено после 
14 дней, а АСТ – после 7 дней [11];
– иммобилизационный стресс (обездви-
живание мышей в специальных квадратных 
контейнерах с длиной стороны 15 см по 4 часа 
в течение 5 дней) – повышение уровня АСТ и 
понижение содержания АЛТ в крови [12].
II. Стресс, вызванный воздействием фи-
зических факторов:
– стресс «принудительного плавания» (в 
стеклянной емкости длиной 100 см, шириной 
40 см и глубинной 60 см с уровнем воды 30 см и 
t 32°С в течение 2,5 часов на высоте 600 и 2200 
м над уровнем моря) – увеличение сывороточ-
ных уровней АЛТ и АСТ, более выраженное 
у крыс, находящихся в условиях высокогорья 
[13];
– острый нейрогенный стресс (подвеши-
вание мышей за шейную складку на 22 часа) 
– возрастание активности аминотрансфераз в 
сыворотке крови (средний уровень активности 
Рисунок 1 – Влияние гипотиреоза и малых доз L-тироксина на активность аминотрансфераз и гамма-глу-
тамилтрансферазы в крови (U/L) при действии стрессоров различного происхождения. 
Примечание: А – активность аспартатаминотрансферазы; Б – активность аланинаминотрансферазы; В – 
активность гамма-глутамилтрансферазы. р<0,05 по отношению: * - к контролю; # - к стрессу; 
+ - к контролю и стрессу; ° - к группе животных, получавших мерказолил; ^ - к группе животных, 
получавших L-тироксин. Группы животных (в каждой по 10 особей): К – «Контроль»; ХОЛ – «Холод»; 
АЛК – «Алкоголь»; СПК – «Свободное плавание в клетке»; М – «Мерказолил»; 
М и ХОЛ – «Мерказолил и холод»; М и АЛК – «Мерказолил и алкоголь»; М и СПК – «Мерказолил 
и свободное плавание в клетке»; Т – «Тироксин»; Т и ХОЛ – «Тироксин и холод»; 
Т и АЛК – «Тироксин и алкоголь»; Т и СПК – «Т и свободное плавание в клетке».
А Ь В
ВЛИЯНИЕ ТИРЕОИДНОГО СТАТУСА НА АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ
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АСТ повышался в 1,2 раза больше по сравне-
нию с активностью АЛТ) [14];
– тепловой стресс (воздействие t 35 – 40 и 
40 – 45°C на кур-бройлеров в течение 8 часов 
ежедневно на протяжении 28 – 44 дней) – по-
вышение сывороточного содержания АСТ и 
АЛТ, более выраженное при действии темпе-
ратуры 40 – 45°C [15];
– напряженная мышечная работа (в ходе 
тренировки у лошадей) – увеличение до верх-
ней границы значения АСТ, тогда как показа-
тель АЛТ оставался в пределах нормы [16].
III. Стресс, вызванный действием хими-
ческих факторов:
– технологический стресс (скармливание 
цыплятам лития цитрата в дозе в перерасчете на 
катион лития 12% по массе) – тенденция к повы-
шению активности АЛТ и АСТ в крови: АЛТ на 
3 сутки – на 100%, на 6 сутки – на 35%; АСТ на 3 
сутки – на 27%, на 6 сутки – на 41% [17];
– стрессовое воздействие, вызванное 
хронической алкогольной интоксикацией 
(ежедневное интрагастральное введение кры-
сам этанола в дозе 3,5 г/кг массы тела в тече-
ние 60 дней) – увеличение уровней АЛТ и АСТ 
в крови на 572 % и 191 % соответственно [18].
IV. Комбинированное действие стрессо-
ров различной природы:
– остроый иммобилизационный (изоли-
рованном либо в сочетании с холодовым воз-
действием) – возрастание активности АСТ и 
АЛТ в крови крыс [19];
– водно-иммерсионный (помещение 
крыс в воду с t 23°C на 6 часов после иммоби-
лизации) – повышение активности АСТ и АЛТ 
[20];
– водно-иммерсионно-иммобилизацион-
ный (погружение крыс в воду с t 23°C на 1,5 
– 6 часов в специальных клетках) – увеличение 
активности АСТ и АЛТ [21]; 
– иммобилизационно-холодовой (на-
хождение крыс в клетках в холодной комнате 
с t воздуха 2±1°С в течение 2 часов) – возрас-
тание уровня АСТ в крови [22]. 
Доказано, что ГГТ является клеточно-
биохимическим маркером устойчивости к 
стрессу различного происхождения [23]. Ак-
тивность этого фермента изменяется при дей-
ствии стрессоров различной природы:
I. Эмоциональный стресс: 
– иммобилизационный стресс (острый и 
хронический) – значительное повышение ак-
тивности ГГТ в экстрамикросомальной фрак-
ции почечной ткани крыс [24];
– иммобилизационный стресс (помеще-
ние мышей в специальные квадратные кон-
тейнеры с длиной стороны 15 см на 4 часа в 
течение 5 дней) – увеличение сывороточного 
уровня ГГТ [25];
– иммобилизационный стресс (в тече-
ние 5 дней) – подавление активности ГГТ в 
различных тканях лимфоидной системы крыс 
(лимфоцитах, тимусе, макрофагах и, особен-
но, в селезенке) [26];
– эмоционально-болевой стресс – сниже-
ние активности ГГТ в печени крыс [27];
– эмоциональный стресс (в течение 20 
минут) – уменьшение активности ГГТ в тканях 
печени и почек крыс [28].
II. Вызванный воздействием физических 
факторов:
– травматический стресс (первичная че-
репно-мозговая травма) – возрастание актив-
ности ГГТ в крови и ликворе у людей с сотря-
сением и ушибом легкой степени головного 
мозга в первые сутки и снижение – на восьмые 
сутки после травмы [29];
– гипоксическое воздействие (2 – 15 ми-
нут) – снижение активности ГГТ в сердце, пе-
чени и почках крыс [26];
– острая холодовая экспозиция – суще-
ственное различие активности ГГТ в экстра-
микросомальной и в микросомальной фрак-
циях ткани печени, что свидетельствует об 
увеличении проницаемости микросомальных 
мембран. Физическая нагрузка и длительное 
холодовое воздействие, напротив, их стабили-
зировали [29];
– острый физический стресс – уменьше-
ние активности ГГТ в экстрамикросомальной 
фракции и увеличение – в микросомальной 
фракции ткани почек крыс [23]; 
– хроническое холодовое воздействие 
– значительное повышение активности ГГТ 
в экстрамикросомальной фракции почечной 
ткани крыс [23];
– стресс, вызванный воздействием шума 
(90 дБ на протяжении 3 часов в течение 30 
дней) – увеличение сывороточной активности 
ГГТ, а также АЛТ у крыс [30]. 
III. Вызванный действием химических 
факторов:
– экспериментальная интоксикация по-
лихлорированными бифенилами (внутри-
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желудочное введение раствора «Совол», 
включающего 26% тетра-, 64,6% пента-, 9% 
гексахлорбифенилов и следовые количества 
гептахлорбифенилов, в дозе 10,7 мг/кг и 21,4 
мг/кг массы тела в течение 14 дней) – возрас-
тание активности ГГТ в гомогенате эпидими-
диса крыс на 50,6% и 131,2% [31];
– воздействие этиленгликоля (1% рас-
твор в виде питья на протяжении 3 недель) – 
резкое повышение экскреции ГГТ с мочой у 
крыс, свидетельствующее о нарушении функ-
ции почек [32];
– воздействие нитрата метилртути (вну-
трижелудочное введение) – незначительный 
рост активности ГГТ в крови на 5 сутки по-
сле затравки в группе крыс, получивших суб-
клиническую дозу, и более существенное – в 
группе животных, получивших более высокую 
дозу вещества [33];
– введение алкоголя (внутрибрюшинно 
20% раствор этанола в дозе 2 г/кг, т.е. около 1/4 
DL50) на фоне сахарного диабета (интраперито-
неальное введение 160 мг/кг аллоксана тетраги-
драта) – увеличение активности ГГТ с третьих 
суток, которое с высокой силой отрицательно 
коррелировало с концентрацией восстановлен-
ного глутатиона. Однако при изолированной 
алкоголизации в этот же срок между активно-
стью ГГТ и уровнем восстановленного глутати-
она связь была положительной. Следовательно, 
на фоне сахарного диабета активация ГГТ игра-
ет катаболическую роль в его отношении [34];
– введение алкоголя (per os 20% раствор 
этанола в дозе 5 г/кг массы тела на протяже-
нии 4 недель) – возрастание активности ГГТ 
в сыворотке крови крыс (на 82%), тогда как в 
печени – уменьшение (на 59%) [35].
Следовательно, воздействие стрессоров 
вызывает изменение активности АЛТ, АСТ и 
ГГТ в крови, что указывает на неспецифиче-
ский характер этой реакции. Стресс разного 
происхождения оказывает различное влияние 
на активность указанных ферментов, завися-
щее от природы стрессора, силы и продолжи-
тельности его воздействия.
На активность данных ферментов влияет 
и изменение тиреоидного статуса организма. 
Было показано увеличение активности 
аминотрансфераз при экспериментальном ги-
потиреозе, вызванном:
– внутрижелудочным введением крысам 
мерказолила в дозе 20 мг/100 г массы тела) [36];
– введением кроликам сока капусты, со-
держащего зобогенные вещества [37].
У пациентов с гипотиреозом (возраст от 
15 до 55 лет) была отмечена прямая корреля-
ционная связь между уровнями АСТ и АЛТ и 
концентацией тиреотропного гормона (ТТГ) 
в крови и обратная связь между содержани-
ем тироксина (Т4) и уровнем вышеуказанных 
ферментов [38].
При гипертиреозе также изменялась ак-
тивность АСТ и АЛТ. Это было отмечено при 
различных моделях:
– при экспериментальном гипертиреозе 
у кроликов, вызванном введением Т4 [37];
– при гипертиреозе у кур (прием препа-
рата Euthyrox с питьевой водой в дозах 250 и 
500 мг/кг массы тела в течение 25 дней) [39].
Сывороточная концентрация АСТ и 
АЛТ повышалась и у гипертиреоидных паци-
ентов – у 27 и 37% соответственно [40].
Изменение уровня ЙТГ в крови влияло и 
на активность ГГТ:
– у пациентов с первичным идиопати-
ческим гипотиреозом активность ГГТ была 
ниже, чем у здоровых людей. При этом была 
обнаружена значительная корреляция между 
концентрацией ГГТ и трийодтиронина (T3) 
(r=0,766) (но не между содержанием ГГТ и Т4 
(r=0,476). Уровень ТТГ в крови не коррели-
ровал с активностью ГГТ (r=-0,454). Не было 
обнаружено достоверной корреляции и между 
активностью этого фермента и полом и воз-
растом у пациентов с первичным гипотирео-
зом и в контрольной группе [41];
– у пациентов с гипотиреозом – сыворо-
точный уровень ГГТ уменьшался, что корре-
лировало с содержанием ТТГ в крови. Заме-
стительная терапия Т4 вызывала повышение 
содержания ГГТ в крови [42];
– у пациентов с гипотиреозом сыворо-
точный уровень ГГТ был значительно снижен 
и коррелировал с содержанием Т4 (r=0,48) и 
Т3 (r=0,39) [43];
– у пациентов с гипертиреозом уровень 
ГГТ, напротив, был значительно увеличен и 
существенно уменьшался после лечения. При 
этом содержание ГГТ также коррелировало с 
уровнем Т4 (r=0,44) и Т3 (r=0,47) в крови. Су-
ществование выраженной корреляции между 
активностью фермента и уровнем ЙТГ в кро-
ви свидетельствует о том, что изменение ак-
тивности ГГТ в условиях гипо- и гипертиреоза 
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может быть связано с изменением сывороточ-
ной концентрации ЙТГ [43];
– у 10 из 16 гипертиреоидных пациен-
тов было обнаружено повышение активно-
сти ГГТ. Не выявлено достоверных различий 
между индексами свободного Т3 и свободного 
Т4 между группами с высоким и нормальным 
уровнем ГГТ. Спустя 6 месяцев после лечения 
радиоактивным йодом сывороточный уровень 
ГГТ уменьшался [42].
Следовательно, у пациентов с гипоти-
реозом активность ГГТ в крови, как правило, 
понижена, тогда как у пациентов с гипертире-
озом – повышена. 
Экспериментально вызванная тиреоид-
ная дисфункция также изменяла активность 
ГГТ. Это было показано:
– в печени гипотиреоидных крыс – уве-
личение как активности ГГТ, так и уровня ее 
м-РНК. Результаты, полученные при культи-
вироваии гепатоцитов взрослых крыс в бес-
сывороточной среде демонстрируют, что по-
вышение уровня м-РНК ГГТ, стимулируемое 
дексаметазоном, коррелировало со стимуля-
цией активности ГГТ. Было отмечено прямое 
негативное влияние Т3 на активность ГГТ в 
культивируемых гепатоцитах, которое отра-
жает специфическое подавление им экспрес-
сии гена ГГТ [44];
– в печени потомства животных, кото-
рым во время беременности вводили тирео-
статик, активность ГГТ была низкой, как и у 
контрольных животных. Однако с возрастом 
она значительно увеличивалась и была выше 
после 2-х месяцев на 260% по сравнению с кон-
тролем. Заместительная терапия Т3 нормали-
зовала активность ГГТ до уровня контроль-
ных животных. Влияние ЙТГ на активность 
фермента связано с их модулирующим влия-
нием на экспрессию гена ГГТ, что доказывает-
ся тесной корреляцией уровня м-РНК ГГТ при 
различном тиреоидном статусе с изменениями 
активности фермента [45];
– гипотиреоз у самок уменьшал специфи-
ческую активность ГГТ в головном мозге их 
потомства на 1 – 20 день после рождения. Это 
было связано с оксидативным стрессом, одним 
из первых проявлений которого является сни-
жения уровня восстановленного глутатиона в 
развивающемся головном мозге крыс. Макси-
мальное ингибирование (на 42%) наблюдалось 
на 10 день. Интраперитонеальное введение 
ЙТГ 15-ти дневным крысятам увеличивало ак-
тивность ГГТ на 20 – 30% через 4 – 6 часов. 
Добавление в первичную культуру астроцитов 
ЙТГ также повышало специфическую актив-
ность ГГТ на 30 – 40% через 4 – 6 часов. Ин-
дукция активности фермента блокировалась 
актимицином Д или циклогексимидином, что 
указывает на ее опосредованность через син-
тез ГГТ de novo [46];
– экспериментальный гипертиреоз (соле-
вой раствор 0,0012% L-Т4 в течение 5 недель в 
питьевой воде) увеличивал активность ГГТ в 
сыворотке крови крыс [47].
Следовательно, как экспериментальный 
гипотиреоз, так и экспериментальный гипер-
тиреоз изменяют активность ГГТ, как это 
было отмечено и в отношении аминотрансфе-
раз.
В наших опытах также было установ-
лено, что введение мерказолила само по себе 
приводило к возрастанию сывороточной ак-
тивности всех изученных ферментов: АСТ – на 
76% (p<0,01), АЛТ – на 32% (p<0,001), ГГТ – 
на 58% (p<0,05).
После холодового и химического стрес-
са у гипотиреоидных животных, как и у эути-
реоидных, активность АЛТ в крови повыша-
лась (по отношению к группе «Мерказолил»), 
однако более существенно: на 29% (p<0,001) и 
на 67% (p<0,01), активность АСТ, в отличие 
от них, возрастала – на 69% (p<0,001) и 45% 
(p<0,001). Активность ГГТ после холодовой 
экспозиции, как и при этом воздействии у 
животных, не получавших мерказолил, не из-
менялась (p>0,05), а после введения алкоголя 
– также, как и в указанной группе крыс, повы-
шалась, однако в существенно большей степе-
ни – на 381% (p<0,01). Также, как при стрессе 
у эутиреоидных крыс, у гипотиреоидных по-
сле СПК увеличивалась сывороточная актив-
ность обеих аминотрансфераз: АСТ – на 126% 
(p<0,001), АЛТ в значительно большей степе-
ни – на 93% (p<0,001) (на 49% больше), как и 
ГГТ – на 232% (p<0,01) (на 34% больше).
В результате по отношению к контролю 
активность аминотрансфераз в крови была 
выше после всех примененных воздействий 
(p<0,001): после холодового, химического и 
эмоционального стресса активность АСТ – на 
145%, 121% и 202%; активность АЛТ – на 61%, 
99% и 125%; активность ГГТ – на 99% (p<0,01), 
439% (p<0,01) и 290% (p<0,001).
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По сравнению со стрессом у эутиреоид-
ных животных сывороточная активность изу-
ченных ферментов также была большей: после 
холодового воздействия активность АСТ – на 
140% (p<0,001), АЛТ – на 50% (p<0,001), ГГТ 
– на 58% (p<0,05); после химического актив-
ность АСТ – на 85% (p<0,001), АЛТ – на 71% 
(p<0,05), ГГТ – на 263% (p<0,05); после эмоци-
онального активность АСТ – на 74% (p<0,001), 
АЛТ – на 81% (p<0,001), ГГТ – на 192 (p<0,01).
Следовательно, введение мерказолила, 
само по себе вызывающее повышение актив-
ности изученных ферментов в крови, способ-
ствует ее большему возрастанию при воздей-
ствии всех примененных стрессоров.
Введение L-тироксина в малых дозах 
не изменяло сывороточную активность АСТ, 
АЛТ и ГГТ (p>0,05). 
Холодовое воздействие у животных, по-
лучавших L-тироксин, как и у эутиреоидных 
животных, не сопровождалось увеличением 
активности АСТ и ГГТ в крови (по отноше-
нию к группе «Тироксин», p>0,05), и, в отли-
чие от них, не вызывало возрастания актив-
ности АЛТ (p>0,05). После введения алкоголя 
повышалась сывороточная активность только 
АЛТ и ГГТ, как это имело место и у стрессиро-
ванных животных, не получавших препарат, 
однако в меньшей степени – на 15% (p<0,001) 
(на 13% меньше) и на 38% (p<0,05) (на 138% 
меньше). После СПК возрастала активность 
только АСТ и АЛТ в крови, причем также 
менее значительно, чем при таком же воздей-
ствии без L-тироксина, – на 31% (p<0,001) (на 
97% меньше) и 13% (p<0,001) (на 31% меньше). 
Активность ГГТ по отношению к группе «Ти-
роксин» не изменялась (p>0,05). 
По сравнению с контролем после холо-
дового воздействия сывороточная активность 
всех ферментов была такой же (p>0,05) как и 
активность АСТ и АЛТ после химического 
(p>0,05), в условиях которого активность ГГТ 
была выше, однако значительно в меньшей 
степени – на 72% (p<0,05). После эмоциональ-
ного стресса активность аминотрансфераз по 
отношению к контролю также была незначи-
тельно больше: АСТ – на 36% (p<0,05), АЛТ 
– на 10% (p<0,05), а активность ГГТ – такой 
же (p>0,05).
Поэтому по отношению к холодовому 
стрессу у крыс, не получавших L-тироксин, 
активность АЛТ и ГГТ в крови была такой 
же (p>0,05), а активность АСТ ниже – на 10% 
(p<0,001). После химического была меньшей 
активность АЛТ – на 16% (p<0,05) и ГГТ – на 
104% (p<0,05). После эмоционального – актив-
ность и АСТ, и АЛТ, и ГГТ: на 92% (p<0,01), 
34% (p<0,05) и 49% (p<0,05).
Следовательно, введение L-тироксина 
per se не влияет на активность исследованных 
ферментов. В условиях воздействия физиче-
ского и химического факторов оно устраняет 
повышение активности АЛТ, как и активно-
сти ГГТ при физическом и эмоциональном 
стрессе. В условиях последнего воздействия 
малые дозы L-тироксина значительно лимити-
руют возрастание активности АСТ и АЛТ, как 
и увеличение активности ГГТ при химическом 
стрессе.
Обсуждение 
В нашем исследовании установлено, что 
холодовой стрессор вызывает повышение сы-
вороточной активности только АЛТ. Это мо-
жет свидетельствовать о преимущественном 
повреждении мембран клеток печени в этих 
условиях. Химическое воздействие приводит 
к увеличению активности и АЛТ и, особенно, 
ГГТ. Значительное возрастание активности по-
следнего фермента может являться следствием:
– высвобождения его (как и аминотранс-
фераз) из клеток при их повреждении, в том 
числе свободными радикалами и самим этано-
лом;
– усиления синтеза ГГТ в результате ак-
тивации этанолом ферментов, участвующих в 
этом процессе [26];
– освобождения ГГТ из клеточных мем-
бран в результате детергентного действия по-
верхностно активных веществ, составляющего 
одно из звеньев «липидной триады» [48]. Ее 
реализация лежит в основе повреждения кле-
точных мембран, в том числе, саркоплазмати-
ческого ретикулума, что приводит к накопле-
нию Ca2+ в саркоплазме. Этот катион, в свою 
очередь, активирует совокупность процессов, 
составляющих «липидную триаду», и, таким 
образом, «порочный круг» замыкается. 
Заключение
В нашей работе обнаружено, что эмоци-
ональный стресс сопровождается возрастани-
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ем активности как АЛТ и ГГТ, так и АСТ, что 
может отражать возрастание проницаемости 
мембран не только клеток печени, но и сердеч-
ной мышцы.
Введение мерказолила per se вызывает 
увеличение активности исследованных фер-
ментов в крови, что указывает на развитие 
цитолитического синдрома у таких животных. 
Эксперименталый гипотиреоз определяет наи-
более значительное повышение сывороточной 
активности АСТ, АЛТ и ГГТ при физическом, 
химическом и эмоциональном стрессе, т.е. 
усугубляет повреждение клеточных мембран в 
этих условиях.
Введение L-тироксина в малых дозах 
само по себе не влияет на активность всех из-
ученных ферментов в крови. Вместе с тем, оно 
предупреждает возрастание активности АЛТ 
при холодовом и химическом стрессе и актив-
ности ГГТ при эмоциональном, в условиях ко-
торого L-тироксин существенно органичивает 
увеличение активности аминотрансфераз, как 
и активности ГГТ при химическом воздей-
ствии. Минимизация повышения активности 
аминотрансфераз при стрессе под влиянием 
L-тироксина однозначно может быть расце-
нена как позитивный его эффект. Для того, 
чтобы понять значение ограничения стресс-
индуцированного возрастания активности 
ГГТ, которая, участвуя в метаболизме восста-
новленного глутатиона, может увеличивать 
устойчивость организма к стрессу [26], необ-
ходимо учесть, что чрезмерное повышение 
активности ГГТ, зарегистрированное в наших 
опытах, вызывает негативные последствия, 
поскольку одним из продуктов ее деятельно-
сти являются супероксидный радикал и перок-
сид водорода [49]. Это способствует прогрес-
сированию свободнорадикальных нарушений 
и через модификацию сульфгидрильных групп 
белков-посредников влияет на передачу ин-
формации во внутриклеточных сигнальных 
путях [34].
В целом, полученные результаты указы-
вают на стабилизацию клеточных мембран и, 
таким образом, укрепление «структурного» 
антиоксиданта и на нормализацию активности 
ключевого фермента катаболизма восстанов-
ленного глутатиона – ГГТ и, таким образом, 
стимуляцию неферментативного компонента 
антиоксидантной системы организма под вли-
янием L-тироксина в условиях стресса различ-
ного происхождения, что устанавливает но-
вый аспект антистрессорного действия ЙТГ.
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